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SUMARIO. 

l. Los antibióticos y patología por ellos deparada. 
2. Modernas drogas antiepilépticas y panmielopatías 
por ellas ocasionadas. 3. Hemosiderosis iatrógenas 
(secuentes a excesivas transfusiones o al empleo abu­
sivo del hierro intravenoso).- 4. Diseminaciones tu­
berculosas y otros procesos patológicos secundarios 
a la administración de ACTH o cortisona.- 5. Los diu­
réticos mercuriales y sus peligros.- 6. Ictericias víri­
cas t ransmitidas con las inyecciones. 7. Modernos 
fármacos antileucémicos: Indicaciones y consecuen­
cias de su administración inoportt:na.- 8. Antitrom­
bóticos y hemorragias por ellos causadas.- 9. Peli­
gros de la inhalación prolongada de oxigeno.- 10. Hi­
popotasemias iatrógenas (secuentes a las aspiraciones 
endúdigest ivas prolongadas, a la administración de 
P AS y al tratamiento insulinico del coma diabético ). 

INTRODUCCIÓN. 

Las extraordinarias conquistas de la t erapéutica 
actual son un hecho incuestionable. Son enferm.z­
dades internas hoy en día curables, entre otras, la 
meningitis tuberculosa, la endocarditis bacteriana 
subaguda, la osteomalacia y raquitismo, la anemia 
perniciosa, las agranulocitosis, procesos todos ellos 
que hace aún muy pocos años transcurrían hacia el 
éxito letal sin posibilidad de eludirlo y cuya curación 
era considerada como una utopía. Las modernas me­
didas terapéuticas han modificado el panorama y 
convertido al médico internista no sólo en un "avisa­
do diagnosticador", cual de antaño era ya, sino ｾ ｮ＠ u a 
terapeuta eficaz cuyo poder curativo es hoy mucho 
más positivo que el meramente antisintomático de 
principios de siglo. La frase de SKODA pronunciada 
al hacer referencia al tratamiento de los casos por 
él diagnosticados con su virtuosismo vienés "de que 
siempre era igual" ("es ist Je Einerlei"), afortuna­
damente ha caducado. 

Tal progreso no se ha obtenido, empero, sin incu­
rrir en daños y perjuicios, incluso de vida, para 
muchos de los tratados. De todos es conocida la in­
oportuna nocividad de los arsenicales y atofán para 
el hígado; de las vacunaciones antirrábi::as y anti­
variólica, para la mielina del sistema nervioso; de 
la estrofant.ina, siempre posible motivadora de una 
muerte súbita por fibrilación ventricular; de la in­
sulina, con capacidad arteriolesiva, etc., etc. 

El objeto de el::.te trabajo es el de reunir aquí al­
gunos de los efectos nocivos, a veC€s mortales, que 
hemos tenido ocasión de observar o conocPr a tra­
vés de la literatura, surgidos al emplear- y con fre­
cuencia correctamente indicados--algunos de los 
más r ecientes procederes terapéuticos-antibióticos, 
transfusiones, hidantoínas, hierro intravenoso, cor­
tisona, ACTH, etc.-, todos los cuales desde el año 
1950 han cobrado ya gran difusión en el extenso 
campo de la medicina de nuestros días. 

Aspiramos a que la lectura de este trabajo no 
produzca en el lector una reacción de temor o des­
precio- que desde un principio consideraríamos 
desorbitada-para con los reales y valiosísimos pro­
gresos logrados con la moderna terapia. Nuestro 
deseo sólo estriba en que las líneas que siguen con­
tribuyan a indicar en una forma más prudente ar­
mas tan poderosas, evitando ante todo su adminis­
tración a la ligera, por ejemplo, ante procesos ni­
mios o banales que no lo merecen, y entre otras ra­
zones, como en seguida veremos, porque sus accio­
nes, como ocurre con casi todos los métodos muy 
eficaces no son endebles y por e nde tampoco ino­
cuos. 

l. ANTIBIÓTICOS Y PATOLOGÍA POR ELLOS DEPARADA. 

Renunciamos a efectuar una revis ión total de esta 
patología (dermatitis, neuritis, colapsos anafilácti­
cos, etc. ). El lector puede hallarla en un exte nso 
trabajo de FINLAND y WEINSTEIN 1

• Sólo deseamos 
r eferir aquí algunos de sus aspectos. 

a ) Es común o frecue nte que entorpezcan la cu­
ración de muchos procesos infecciosos bacterianos 
tratados con aureomicina, terramicina o cloromice­
tina, las perturbaciones pluriorificiales (conjuntivi­
tis, glositis, queilitis, anusitis, vaginitis) que apare­
cen al 5-9 días de iniciarles el tratamiento en bas­
tantes individuos sensibles. Los orificios natura­
les aparecen entonces enrojecidos y su funciona­
lism;) (masticación, d ef ecación, micción, etcétera) 
se hacen penosos por el dolor o ardor inflamato­
rios que originan las mucosas alteradas por el an­
tibiótico. Se han llegado a describir más de trein· 
ta tipos distintos de ｲ･｡｣｣ｷｮｾｳ＠ estomatíticas (seque· 
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dad bucal, aftosis, ulceraciones, l<:'ngua negra, quei­
losis, queilitis, gingivitis, muguet palatino, etc.). La 
l<>ngua aparece generalmente muy roja, lisa y algo 
f'dematosa. Tales perturbaciones han sido atribuí­
das, de una parte. a la carencia de vitaminas del 
grupo B ) (riboflavina y ácido nicotínico sobre todo), 
que surgirían al ser esterilizada con dichos antibió­
ticos la fl01 a entera! vitaminopoyética, y de otra, al 
medro excesivo del hongo cándida albicans (mu­
guet ), que simbióticamente fomentaría el tratamien­
to con las micoinas. La realidad es que muchas veces 
no se evita la aparición dt> dichos trastornos admi­
nistrando junto con el antibiótico dichas vitaminas 
ｾﾷ＠ también es cierto que el hongo del muguet no S<' 
halla en la boca de todas las estomatitis por anti­
bióticos. El problema no está aún resuelto. Para evi­
tar lo se reducirán las dosis del antibiótico en cuan­
to sea posible o se intentará sustituirlo por las sul­
fonamidas o estreptomicina caso de que pudi€'ran 
ser eficaces. 

b) ComplicacionPs gastroentéricas y hepáticas. 
La administración ''per os" de la aureomicina, te­
rramicina y cloromicetina a veces va seguida, y a 
los pocos días, de náuseas y vómitos por gastritis, 
debida a una irritación química directa producida 
por el fármaco. La administración del antibiótico 
con leche puede evitar tal gastritis. 

Menos frecuente que la gastritis, pero mucho más 
grave, es la aparición de enterocolitis disenterifor­
mes, con deposiciones líquidas ricas en moco y pus, 
cual entre otros han podido observar DEARING y 
ｈｅｉｾＱａｾ＠ en 44 pacientes estudiados durante el pe­
ríodo 1951-1953 en la Clínica Mayo. Estos pacien­
tes habían sido tratados por infecciones diversas 
(neumonía, peritonitis, etc.) con aureomicina o te­
rrarnicina. El estudio de las heces demostró en casi 
todos la presencia única y abundante de estafiloco­
cos piógenos dorados, resistentes a dichos antibió­
ticos. En los casos fallecidos a consecuencia de esta 
enterocolitis estafilocócica, el examen anatómico del 
intestino descubrió profundas úlceras con coloniza­
ción mural del germen cóccico. 

Como quiera que en condiciones fisiológicas es ex­
cepcional el hallazgo de cocos piógenos en las heces, 
cabe la posibilidad de que al anular con los preci­
tados antibióticos la flora colibacilar y estreptocó­
cica, descendieran desde las vías respiratorias altas 
los mencionados estafilococos. 

Frente a la aparición de diarreas con emisión de 
hec:s líquidas amarillas con moco y pus, asociadas 
a una deshidratación favorecida por los vómitos y 
una fiebre incrementada en el curso de un trata­
miento con terramicina o aureomicina, se examina­
rán las heces (coprocultivo), y de hallar estafilo­
coco dorado se suprimirán dichos antibióticos, ad­
ministrando a partir de entonces supronal o eritro­
micina (400 mg. "per os" cada seis horas) . Según 
DEARING Y HEILMAN \ bastan tres días de adminis­
tración de eritromicina para que cure totalmente la 
enterocolitis estafilocócica, cuyo paso abrieron la 
a';lreo .o ｾ･ｲｲ｡ｭｩ｣ｩｮ｡Ｎ＠ De no proceder al coprocultivo 
d1agnosbco de tal complicación e incurrir en el 
error de insistir con la terapia inicial el pronóstico 
:s fatal y el final puede ser trágico si el motivo por 
ｾＱ＠ cual se indicó la administración de la terramicina 
o aureo;nicina fué, por ejemplo, una amigdalitis es­
treptococica banal. 

e) "Con la cloromicetina, lo mismo se puede cu­
rar a un tifico que se estaba muriendo que matar a 

11110 c¡uc sr· csta/Ja ('urando". Con esta frasE' dema. 
siado dramática , advierten BECKERMANN y ÜTTo 
acerca d<> la peligrosidad d<' este antibiótico, peligro 
que exist<' d<> modo especial cuando se administran 
dosis inic iales de choque dE'masiado altas. Todos he­
mos visto eberthia nos quE' al segundo día de admi. 
nistrales 4 gr. diarios de cloramfenicol desarrollaban 
un cuadro alarmant<' con palidez, hipertt>rmia, desa. 
sosiego, taquicardia, hipotensión, vómitos y amena. 
za de inmin<'nte colapso, que en ocasion<>s SE' consu. 
ma y mata. Rt>acción tan nociva st> atribuye a la 
puesta en libertad, demasiado súbita, de un exceso 
ele endotoxina a partir de los gérmenes destruidos 
por el antibiótico dado en dosis exct•c;iva (rracción 
t i¡;o Jcaisch-Jl<'rxh<'imcr ) . Para C'Vilarla, basta en 
general eludir <'Stas dosis de choqu<' iniciales, sobrt 
todo cuando la terapia se comh•nza cl<'c;pués de la 
primera semana de fi ebre. 

d) Scpsis mn11iliásícas. E ntre los microorga. 
nismos no sensibks a los antibióticos y que a m<'· 
nudo crecen abundantemente como por s imbio. 
sis-en el transcurso de las terapéuticas prolonga. 
das con pcnkiliuo. aurcomicina o tcrramicina. des· 
tacan, además d<' los proteuB, harmo]!hilus influc,¡:a 
y ｐﾷｾｴＺｵ､ｯｭｯｮ｡ｳ＠ Cl! TII!JÍIIOSa, e 1 lrony ') dfl Ulll!JIH 1 o 
cándida albirans. Estl· saprofito banal dt>l tubo di· 
gestivo puE'de llegar a cobrar una virulencia tal que 
sea motivo de 'i/1 ¡¡crin frr.cionf's 111 ¡,.,¡¡ ÍNls w·pt icr. 
ｭｩ｣ｷｾ＠ ｭｯｲｴ｡ｬ｣ｾＮ＠

RossrER dc>mostró, no hacl' mucho, la Pxlensión 
c¡tH' pudo cobrar t.' n una agranulocitosis muy trata· 
da con antibióti coc; , y en especial al abrigo c.lt• la pe· 
nicilina, la monilif' ｡ＯｦｊｩｲＮ｣ｷｾ Ｌ＠ <'ll gerlt•r·al tnn c.lócil· 
mente dominada por la fl om l:Óccicn habitual y 
siemprl' mantcmda a ray< por 1 ｾ＠ dt ft n. t. no1"' 
les de las mucosas. En el caso de esta agranuloci· 
losis, una vez superado el trastorno hemático, el 
éxito fué letal por la moniliasis pulmonar. Cuando 
la penicilina destruye la flora antagónica de la cán· 
dida o monilia albirans y las condiciones defensivas 
generales le son propicias, este hongo, penetrando 
en el torrente sangu íneo, ha motivado no sólo mo· 
niliasis pulmonares, sino espondili tis destructivas 
con focos· supurados osteomielí t icos, endocarditis 
vegetantes, enteritis difusas y muerte consunt iva al 
no hallar forma de contrarrestar tal proliferación. 
SCHÜPBACH 2

, refiriéndose a esta eventualidad, con· 
signa haber hallado en la liter atura a mericana cinco 
casos de tal sepsis micótica mor tal. y comentándolo 
escribe : "Si el paciente tratado era, por ｾ ｪ ｾ ｭｰｬｯ Ｌ＠ un 
endocardítico con una sepsis por estreptococo viri­
dans, y una vez curada merced a las grandes dosis 
de penicilina surgió la desgracia de que e l endocar­
dio s e sobreinfectara por la micosis y el individuo 
falleciera, ello sólo puede atribuirse a un destino 
trágico. Pero si la penicilina se prescribió, por ejem· 
plo, por una infección banal y el así tratado falle­
ció con una sepsis micótica sobreañadida, la fatali· 
dad de esla evolución con seguridad que deparará al 
fuero interno d<'l médico que indicó la penicilina 
- en vez de otro fármaco menos aclivo-una indu­
dable intranquilidad de espíritu y pesadumbre." 

Corolario: Los antibióticos muy aclivos y efica­
ces deben ser sólo e mpleados cua ndo el proceso in· 
feccioso a lratar lo exija o merezca y nunca cuando 
cspontáneamenle o con métodos más s imples quepa 
su solución. Para tratar las micosis que surgen du­
rante la antibioticoterapia se apela a las aplicacio· 
nes locales e intravenosas de iodo y violeta de gen· 
ciana. Recientemente - según Rossn:R ｾＭ ｳ･＠ preconi-
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za el empleo de diaminas aromáticas y el preparado 
Paraben, que es un éster del ácido parahidroxiben­
zólico. 

2. MODr:HNAS OROGAS ANTJEPILÉPTICAS Y PANMIE­
LOPTISIS. 

Me limitaré a referir resumida la siguiente obser­
vación personal efectuada a principios de 1953. 

PaciC'ntC' d<' cuarenta y dos años. Desd<' los di\'Z años 
de edad, crisis ronvulsivas con pérdida de ronocimiento 
y caída al sudo. Diagnosticada de epilepsia, es tratada 
por temporadas con bromuros, tartrato bórico-potásico. 
belladona y gardcnal. De los treinta y cinco a los ｣ｾ｡Ｍ
1 E-nta años, coincidiendo con la toma de 0,50 gr. d1anos 
de luminal, las crisis convulsivas se distancian y en vez 
deo sufrir una o dos cada mes sólo padecía una cada 6-8 
meoses. Con todo, al notar los familiares de la pacient<' 
un embotamiento eada vez más acentuado (oligofréni­
co) del int<>l<'clo de la <>nferma y s<>r éste atribuído a 
lo continuado d<> la cura luminálica, se consulta a un 
neurólogo. Est<' ord<'na sustitución d<>l luminal por la 
toma prinwro d<' una. ht<>go dos y al final tr<>s tabl<'tas 
diarias de 0,1 gr. d<' mr til-frni/( til-ldda·ntoílla fmesan­
toína). Anl<'s el<' iniciar <'Sta terapia a principios d<' 
1952 se controla <'l <>slado hemático, no apreciándos<' 
anomalia. A los s<>is m<>ses de <>sta t erapia S<' aprrcia 
un mrnor rmbolamienlo psíquico, peoro aparecr una r<>­
ducción d<> los hrmatíes a 3,5 millones y de los leucoci­
tos a 3.600 con 42 N., 2 E., O B., 8 M. y 48 L. Considr­
rado rslP descenso como no alarmante, se ordeona con­
tinuat· la loma d<' m<>lil-frnil-hidantoína, hasta qur rn 
frbrero dr 1953, avisado el médico de cabecera, advirr­
tc intensa an<'mia y gingivorragias espontáneas. Exa­
minada la hemalología a principios de marzo de 1953-
se registra: Hematíes, 1.200.000. Leucocitos, 2.300, de 
los cuales sólo 10 por 100 eran neutrófilos, y 20.000 pla­
quetas. Practicada punción esternal sólo se obtiene gra­
sa (panmirloptisis). Instituido tratamiento con transfu­
siones, penicilina, vitamina B'", B,, y ACTH, no se con­
sigue la remisión de la panmicloptisis, falleciendo la en­
ferma a finales dr marzo ele 1953. 

Casos similares a esla observación han sido des­
critos con el empleo no sólo de la mesantoína (CIIAL­
MERS 1 y HARRISON y cols. H), sino de la tridiona 
(MACKAY :.) y de la fenurona o fenilacetil!tTea (TY­
LER y KING 7 ) . El empleo de estas tres drogas, que 
son las más modernas dentro del arsenal de la te­
rapéutica antiepiléptica df' nuestros días, no está, 
pues, exento de peligros, y como el oro, el salvar­
sán, el bismuto, el piramidón y las mostazas nitro­
genadas, los rayos roentgen y sustancias radioacti­
vas, pueden causar anemias aplásticas no reversi­
bles. De producir leucopenias inferiores a 4.000 gló­
bulos blancos o anemias con menos de tres millones 
de hematíes, es preferible renunciar al progreso qu<> 
su indicación representa y volver a los antiguos 
bromuros y luminal , sin capacidad agrPsiva para 
con la médula ósea. 

3. HEMOSIOf;ROSIS IATRÓGENAS. 

Nuestro organismo regula, a nivel de la mucosa 
duodeno-yeyunal, y de un modo muy riguroso, las 
entradas de hierro. La escasez de pérdidas de hie­
rro a través de los diversos emuctorios obliga a im­
pedir las entradas excesivas de este metal, cuyo de­
pósito en nuestra economía no es inocuo. Los mé­
dicos podemos eludir este control cuando, apelando 
a la administración parenteral intravenosa de hie­
rro o a un número <>levado de lransfusionC's de san-

ｧｲｾ＠ sorteamos dicha barrera y procuramos la con­
siguiente depositación del excesivo hierro inyectado 
o del procedente de la sangre superfluamente trans­
funllida y desintegrada. El hierro no aprovechado 
en la hemoglobinogénesis queda entonces almace­
nado C'n el retículo-endotelio del hígado, bazo, piel y 
médula ósea, surgiendo una hemosiderosis con ci­
rrosis hepática ambas iatrógenas. El que estas he­
mosiderosis ocurran en anemias aplásticas con eri­
lroblastotisis irreversible:;; en pacientes en los que las 
transfusiones reiteradas son ineludibles para sobre­
vi vir (casos de COTTIER n y de LÜOIN "' l, lo acepta­
mos con resignación. (Cada transfusión de 500 c. c. 
de sangre aporta 250 mg. de Fe y la cantidad total 
de Fe en nuestro organismo es sólo de 4.000 mg.). 
Lo que en cambio irrita es que le hemosiderosis 
surja por ｨ｡｢ｾｲｳ･＠ excedido en transfusiones super­
fluas verbigracia, por supuestas anemias resisten­
les o por la innecesaria administración de hierro 
intravenoso (sacaratos y gluconatos ferrosos con 20 
y 100 mg. de Fe por inyectable), eludiendo con ta­
les inyecciones el control fisiológico de la barrera 
enlcral, única capaz de limitar la nueva penetración 
de hierro cuando el organismo está ya suficiente­
mente provisto ､ｾｬ＠ mismo. 

La forma de evitar tales hemosiderosis iatróge­
nas postinjcctinnem estriba en administrar el hie­
rro sólo por vía oral y en forma de sales ferrosas 
bien absorbibles (tipo godaferron, ferronicum). De 
ser necesario apelar a la vía venosa, porque existan 
causas perturbadoras de su absorción, el número de 
las inyecciones se limitará a las estrictamente nece­
sarias. En cuanto a las transfusiones-hoy dema­
siado prodigadas en los países ricos con bancos de 
sangre bien provistos-, recuérdese antes de indi­
carlas que, por ejemplo, STRAUS y TORRES 17

, anali­
zando un conjunto de 290 transfusiones practicadas 
en una clínica americana, comprobaron que 13 por 
100 de ellas fueron. según su criterio, superflua­
mente indicadas. 

4. DISEMINACIONES TUBERCULOSAS Y OTROS PROCE­
SOS PATOLÓGICOS SECUNDARIOS A LA ADMINISTRA­
CIÓN DE ACTH O CORTISONA. 

Es del dominio común que eslas hormonas tienen 
la facultad de deprimir considerablemente las r eac­
｣ｩｯｮｾ＾ｳ＠ del organismo frente a muy diversos agen­
tes nocivos (bacterias, virus, influencias físicas y 
químicas). Ello anula gran parte de la sintomatolo­
gía de los procesos patológicos, que al amparo de di­
cha J-.ormonoterapia muchas veces conti núan evolu­
cionando de modo larvado y, por ende, peligroso 
por lo inadvertido. Cuando las reacciones "defensi­
vas" del organismo son excesivamenl<> floridas, ver­
bigracia, en un reumatismo cardioarlicular dema­
siado hiperérgico con hiperpirexia, gran pancardi­
tis, <>rupciones, ele., o bi0n frente a una enferme­
dad del suero o una tuberculosis demasiado granu­
lomatosa tipo Boeck, la ACTH y la cortisona están 
muy indicadas, pues a menudo reducen a un límite 
prudente y beneficioso dicha r eactividad disparada. 
que al ser moderada sí resulta entonces curativa. 
Ello, c¡ue es muy ventajoso en las enfermedades dis­
rcaclivas demasiado violentas, es sumamente peli­
groso cuando sin considerarlo mucho tratamos con 
ACTH o cortisona a sujetos reumáticos que además 
pad<>cen tuberculosis larvadas poco reactivas o son 
ulc<>rosos con mucosas &ástricas poco cicatrizantes 
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o presentan focos sépticos mal limitados a punto de 
diseminarse. 

La patología cortisónica y del ACTH es hoy tan 
considerable que nos limitamos a destacar aquí sólo 
unos cuantos extremos. Prescindimos de referir los 
(de mas y síndromes cushingoides secucntes a su hi­
perdosificación y nos limitaremos a los accidentes 
que pued<.>n acontecer dando estas hormonas en can­
tidad normal. 

a) Diseminacio11es tubc¡·culosas. Existen nu-
merosas observaciones (POPP 1 , ｋｉｾｇ＠ Ｑ ｾＬ＠ FREO 1 

, et­
cétera) de pacientes con antiguos procesos tubercu­
lcsos bien compensados (adenopatías, tuberculosis 
fibrosas del pulmón, etc.) que con ocasión de sufrir 
reumatismos, iritis, asma o dcrmopatías alérgicas 
y ser tratados con ACTH o cortisona en dosis supe­
riores a 100 mg. diarios por espacio de bastantes 
días, experimentaron graves diseminaciones de su 
tuberculosis (meningitis incluida ) y más a menudo 
empeoramientos locales (reblandecimientos), por 
ejemplo, de campos pulmonares indurados. Al de­
primir la reacción inflamatoria de un modo global, 
tanto la ACTH como la cortisona adquieren el ca­
rácter de arma de dos filos, motivando que, de una 
parte, si bien pueden mejorar el proceso hiperérgico 
inespecífico por el que se indicaron, pueden por otra 
descompensar lesiones tuberculosas que hasta en­
tonces estaban equilibradas, descompensación que al 
ocurrir de un modo oculto por interferir dichas 
hormonas la precitada reactividad global) pasan in­
advErtidas, sin fiebre, y poco aumento de la veloci­
dad de sedimentación. Ello motiva hoy en día que 
la ACTH y cortisona sean empleadas con extre­
mada precaución en las personas con tuberculosis 
latent::s. Caso d ser indispensables, por ejemplo, 
en algunas sarcoidosis, se administrarán a peque­
ñas dosis y s iempr e asociadas a la estreptomicina, 
P AS o isoniazidas. 

b) Ulceraciones y perforaciones gastroenterales. 
TULIN y cols. ]J, entre 17 casos de colitis ulcerosa 
grave que tratan con ACTH (a razón de 25 mili­
gramos cada seis horas dura nte 16-30 días), regis­
traron tres perforaciones enterales. En dos de e llas 
el cuadro perforativo no fué precedido de la menor 
r eacción peritoneal (calma t raidora) y las lesiones 
halladas en vida por rectoscopia no hacían prever 
tal perforación. En uno se produjo un absceso pa­
rietal que se perforó secundariamente. El hecho de 
que entre 17 casos la terapia con ACTH deparara 
tres perforaciones, obliga a dudar de la r eal utili­
dad de esta medicación, que por otra parte creemos 
problemático deba aquí indicarse, pues en general 
sólo consigue una mejoría paliativa de la colitis. 

Ha sido también observada la perforación de an­
tiguos ulcus pépticos gastroduodenales en sujetos a 
la vez reumáticos o con otros procesos que por ellos 
requirieron la terapia con ACTH o cortisona. Tal 
perforación aconteció en algunos de e llos sin acu­
sar los días anteriores el síndrome epigastrálgico 
previo propio de los brotes ulcerosos espontáneos, 
por lo que es de creer que la hormona debió actuar 
nocivamente al deprimir, frente a la superacidez 
gástrica, la reacción gastrítica cicatriza! del ulcus. 
Tal eventualidad ha motivado que la ACTH y cor­
tisona sólo deban indicarse con grandes reservas en 
los ulcerosos. 

e) Hipercoagulabilidad y tromboembolia. - La 
ACTH y cortisona aumentan la coagulabilidad he­
mática al procurar una mayor producción de pro­
trombina, estimular la trombocitopoyesis y enlente-

cer la wlocidad de sedimentación globular. Estas 
acciones se sostienen hasta tres semanas después 
de abandonada la terapia hormonal. CosGRIFF 1" re. 
gistró 40 tromboembolias en 700 pacientes tratados, 
por diversas afecciones, con dosis medias de AC'l'li 
o cortisona. Aunque algunas de estas tromboembo. 
lias pudieron ser favorecidas por la enfermedad ob­
jeto ､Ｌ ｾ ﾡ＠ tratamiento, su frecuencia fué demasiado 
grande para no pensar en el papel favorecedor de 
las hormonas ACTH y cortisona. Por otra parte 
l'Sl.: papel favorecedor ha sido también observado 
ror MACIIT l!l t.' n viejos arterioesclcrosos, que expe. 
1 imentaron troml>osi.'> ccr< bralcs durant(' tratamien. 
tJs con ACTH y cortisona. Todo ello induce a pres­
cl'ibir con prudencia C'slas hormonas a los presun­
tos angiópatas. 

d) Psic08is. Los pacientes que han sufrido aJ. 
teraciones mentaks tampoco deben ser tratados con 
ellas y, de serlo, sólo con prudencia. De todos co­
nocido l'S el estado de euforia que en la mayoría de 
los tratados con ACTH y cortisona St consigue. Ta! 
estado dC' ánimo t's muy deseable cuando ayuda a 
conllevar los últimos días de vida de algunos incu­
rables cancuosos, leucémicos, ncfróticos). En oca­
siones ha sido empero fatal. BOR!It.u.: y ｾｃｬｬＡｬｴａｌｌｉＭＺｾﾷ＠

BERG · publicaron no hace mucho el caso de una 
poliartrítica de 53 años que dl•spués dt' 27 años de 
padecer la enfermedad ( y recibir en un mt:s 2,6 g. de 
cortisona J sin ser psicópata previa, aprovcehando 
un descuido d<• sus ｦ｡ｭｩｬｩ｡ｮ ｾｳ＠ Sl' degolló a ｬ｡ｾ＠ pocas 
horas dl' invadirla un síndroml' de agitación dl'liran· 
te que ellos cn'l'll fué cortisónico. 

Con la enumemc1ón dl· Pstos accidentes, vincula· 
bies a 1:> terapia ,.on ACTH y cortison.t 1 h. tl de 
los ¡. h6 t·os qu u;ta hormonotu apia (;Omportd. no 
está agotada. La hipertensión arterial y enferme· 
dades coronarias, la diabetes mellitus, el síndrome 
de Cushing y las cardiopatías asistólicas, son otros 
procesos en los que dichas hormonas a menudo es· 
tán contraindicadas. 

El margen de seguridad dentro del cual la ACTH 
y cortisona pueden indicarse sin temor no es, pues, 
muy amplio desde el momento que procesos patol6· 
gicos tan populares como la hipertensión y arterio· 
esclerosis, ulcus y diabetes, tuberculosis y focos 
sépticos, psicopatías, etc., pueden empeorar si quie· 
nes las padecen son sometidos a dicha hormonote· 
rapia. 

5. DIURÉTICOS MERCURIALES. 

Aunque los diversos diuréticos mercuriales (Sa­
lirgan, Novurit, · Esidron, Thiomerin, etc.) no sean 
fármacos r ecién descubiertos, también merecen ser 
aquí consignados, dado que la peligrosa r ecomen· 
dación, c:.>specialmente preconizada por los am erica· 
nos, d e que se empleen "larga manu" en el trata­
miento de la insuficienci a cardíaca congestiva, sí es 
moderna. 

Los diuréticos mercuriale.s son-como de todos es 
sabido- una excelente arma para desagobiar la pié· 
tor a hidrosalina que impera en el compartimento 
extracelular de los asistólicos congestivos. A los po­
cos días de recibir unas cuantas inyecciones alter­
nas-en general de 3 a 6- de cualquiera de ellos 
que sea eficaz, la disnea y los edemas ceden espec· 
tacularmente. Basta entonces sostener el efecto con 
cardiotóni cos y demás medidas higiénico-dietéticas 
para que la compensación en general se mantenga. 

La principal peligrosidad del manejo de los diU· 
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réticos mercuriales estriba: ＨｾＩ＠ En su administra­
ción indefinidamente repetida meses y meses con la 
consiguiente intoxicación; y b) En los accidentes 
agudos sobre venido.s al movilizar con ellos brusca­
mente los líquidos extr acelulares. 

a) La administración excesivamente repetida 
puede conducir a la intoxicación meTcurial crónica 
"medicamentosa" con temblor, vértigos, neuritis y 
estomatitis (ribete de Burton ). Un paciente que ob­
servamos el año pasado desarrolló una neuritis 
crural con paráli sis de la extensión de la pierna 
derecha (m. cuadríccps ) que le impedía el ortosta­
tismo. 

Se trataba del por tero de una fábrica sita en Pueblo 
Nuevo (Barcelona), de sesenta y dos años de edad, que 
afecto de insuficiencia cardíaca congestiva p or esclero­
sis del miocardio venia inyectándose por consejo del es­
pecialista 2 c. c. d<' Esidrón cada cuatro días. Al cabo 
de un año aproximado de esta ｴ｣ｲ｡ｰｾｵｴｩ｣｡Ｌ＠ comenzó a 
notar pérd1da de fuerza rn la pirrna derecha, hasta que 
un día al lcvantarS<' d<' la cama le fué imposible tenerse 
en pir. Explorado sr advirti:) en resum en hipotrofia 
del cuad1·ícrps den•cho con abolición del reflejo rotulia­
no derrcho, laclohipocslesia de la cara femoral anterior 
y ausrncia d(• signo dP Babinski. Prescrita cura con vi­
laminas B y rlrctrolerapia. y sustituida la cura mercu­
rial por inycecionPs dr Cedilanid. el paciPntl' se recu­
peró en ocho srmanas. 

Otra alteración que la administración prolongada 
de los mcrcuriales puede deparar es la de que estos 
diuréticos, a l ocasionar péTdidas excesivas de cloro 
y sodio (pérdidas que a veces agravan mucho el <'S­

lado genera l), conviertan la insuficiencia cardíaca 
en :esistente a la terapéutica tónica, hasta entonces 
activa . 

Si la pérdida que ocasionan lo es más de cloro 
que de sodio, puede surgir el cuadro descrito por 
STAPLETON y HARVEY Ｑ ｾ＠ de alcalosis hipoclorémica 
cuyo diagnóstico exige comprobar en el ｬ ｡｢ｯｲ｡ ｴ ｯ ｲｩ ｾ＠
un aumento de la reserva alcalina con hipocloremia, 
pero s in Jwtropr,lia suérica ni aumento de la azo­
temia. Ante estos casos se suspenderán los diuréti­
cos mercuriales, comprobándose luego cómo la insu­
ficiencia cardíaca que la hipocloremia había hecho 
resistente a la terapia cardiotónica y diurética vuel­
ve a <;er sensible tras rcclorurar y acidificar a estos 
pacientes administrándoles durante una semana 
ｳ ｩｾｰｬ ｣ ｭ ･ ｮｴ Ｎ･Ｌ＠ ｾ＠ .g. diarios ｾ ･＠ cloruro amónico "pe; 
os . Los dn_.¡rellcos mercunales habían depleciona­
do el orgamsmo en sus reservas clóricas al inhibir 
､ ｾ ｭ ｡ｳ ｩ ｡ ､ｯ＠ selectivamente en el riñón la reabsor­
ción tubular del cloro. 
. _cuando la más inhi.bida por el Hg es la reabsor­

cwn tubular del sod1o, y a mayor a bundamiento 
Ｍ｣ ｾ ｾｬ＠ .es corrient: se reduce. ｣ｾｮ＠ las dietas hipo­
natremlcas ｰｲ･ｳｾ ｮｴ ｡ｳ＠ ｾ＠ los as1stolicos el aporte de 
Na, puede s urg1r el Stndrome descrito por SCHRO­
ｄｾｒＮ｜ｱｵ ･＠ es ｡ｾ￡ｬｯｧＮｯＮ｡ ｬ＠ a.nterior) de una mayor agra­
va.cwn de la tnsufwtencw caTdíaca por la hiponatre­
rnta, con respuesta nula a los diuréticos y en la que 
los análisis del laboratorio ､･ｭｵ ･ｳｴ ｲ｡ｾ＠ no una al­
calosis, s ino una acidosis con hiponatremia e hipe­
ｲｾｺｯｴ･ｭｩｾＮ＠ Para combatir este trastorno electrolí­
tico ＿｣ｾｳｊｏｮ｡､ｯ＠ por l?s ｾｾｲ｣ｵｲｾ｡ ｬ ･ｳ＠ y la dieta hipo­
ｮ ｾｴｲ･ｮＮｵ｣｡Ｌ＠ se ｡｣ｯ ｮ ｾ｣ ｝ ｡ｲ｡＠ mgenr durante unos 5-10 
d1as ｢Ｑ｣｡ｲ｢ｾｮ｡ ｴｯ＠ sodico (15 gr. al día). 

Com? ｾｵＱ･Ｚ｡＠ que ｣ ｬ ｾ ｮｩ ｣｡ ｭ･ｮｴ ･＠ muchas veces no 
｣｡｢ｾ＠ ?1stmgu1r entre s1 eslos dos síndromes diselec­
ｴｲｯｾｴｴｴ ｣ｯｾ Ｍ ｰｾ･ｳ＠ ambos motivan análoga s intomato­
logm: ohguna, mayor asistolia, sed, etc. , su diag-

nóstico sólo se basa en el resultado precitado de 
lüs análisis de laboratorio. El solicitarlos es lo úni­
co que nos per:mitirá- una vez en la pista del posi­
ble motivo de la resistencia a la terapéutica cardio­
tónica y diurética -que ésta pueda volver a ser 
eficaz. 

b ) La brusca disminución d.:! los líquidos inter­
celulares y agua plasmática que las diuresis mercu­
riales muy copiosas suelen provocar, ha motivo bas­
tantes accidentes tromboembólicos. En el curso de 
la diuresis mercurial el valor hematocrito, la pro­
trombina, el fibrinógeno y globulinas aumentan ex­
cesivamente a la par que disminuye el tiempo de 
coagulación, todo lo cual favorece las trombosis. 
Han observado t rombosis cerebrales con hemiplejía, 
trombosis coronarias con muerte súbita, embolias y 
trombosis pulmonares en el curso de diuresis roer­
curiales excesivamente bruscas MACHT 1n, MARVELL 
y SCHOLLENBERGER ｾＢ Ｎ＠ R USSEK y ZOHMAN 21

• Recien­
temente perdimos un enfermo por trombosis coro­
naria cuando mejor compensada estaba su cardio­
patía hipertensiva, gracias al concurso de copiosas 
diuresis logradas con el Salirgan. Por consiguiente, 
creemos recomendable que los enfermos viejos en 
curso de tratamiento deshidratante mercurial no 
sean demasiado forzados en sus diuresis- por ejem­
plo, sensibilizándoles con acidificantes- y si al 
mismo tiempo denotan arritmia completa o han pa­
decido tromboembolias, conviene ser muy cauto al 
deshidratar y efectuarlo lentamente, ordenando ade­
más movimi-entos de piernas, y simultáneamente 
con la cura mercurial prescribir 50 mg. de heparina 
cada doce horas, tres veces seguidas, después de 
inyectado el mercurial. 

e) Otro hecho digno de a tención e.s el ､ｾ＠ las re­
tenciones 1-·esicales agudas de orina a las veinticua­
tro horas de haber inyectado el mercurial. Ocurre 
-como no hace mucho vimos en un caso--en ade­
nomatosos prostáticos cuya insuficiencia circulato­
ria edematosa, en general por miocardioesclerosis, 
al ser tratada con Esidron, Novurit o cualquier otro 
mercurial eficaz y surgir una brusca diuresis, la 
gran cantidad de orina que e ntonces afluye a la ve­
jiga agudiza las dificultades de paso por la uretr a 
prostática, estableciéndose una a nuria que el juz­
garla--dada la índole de estos pacientes-como car­
díaca y no vesical puede ser fatal. Basta sondar a 
estos r etencionistas para solucionar el problema. 
P ero lo mejor es no crearlo, prescindiendo de ser 
posible de los diuréticos mercuriales, o bien, de dar­
los, empezar con pequeñas dosis para irlas aumen­
tando luego, vigilando por palpación la región hipo­
gástrica-si el anasarca no lo impide-o incluso ape­
lando a sondeos cuidadosos que nos orient2n ac:rca 
del estado de repleción vesical de todos aquellos oli­
gúricos o anúricos cuya orina \'Camos disminuir pa­
radójicamente en las horas que siguen a la adminis­
tración del mercurial. Los dolores de distensión vesi­
cal no deben esperarse, pues no siempre son acusa­
dos. Nuestro enfermo- que falleció en estado ascí­
tico- no los padeció: no orinaba por rebosamiento y 
en cambio en la necropsia recogimos 950 c. c. de 
orina vesical, hallando además una ureteroectasia y 
pieloectasia bilaterales. 

6. iCTERICIAS VÍRICAS ｔｒａｎｾｬ｜ｕｔｉｄａｓ＠ CON LAS INYEC­
CIONES. 

Las hepatitis agudas por inoculación mediante 
inyecciones parenterales_ de plasma infectado o san-
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gre procedente de dadores portadores del virus S. H . 
han cobrado enorme extensión. La mayoría de las 
hepatitis agudas icterígenas, que no hace aún diez 
años diagnosticábamos de ictericia entera! broma­
tológica, reconocen casi siempre como etiología la 
introducción en el organismo del citado virus me­
diante inyecciones (hipodérmicas, intramusculares o 
intravenosas). Al interrogar a estos ictéricos se 
obtiene de la mayoría de ellos el antecedente de qut' 
60-150 días antes fueron sometidos o comenzaron un 
tratamiento cualquiera con inyecciones de penicili­
na, extractos hepáticos, calcio, insulina. etc. En al­
gunos de ellos no se les inyectó nada, pero se les 
extrajo sangre para un análisis, bastando para ino­
cularles la punción con una j eringuilla contami­
nada. El virus no sólo se encuentra en las jeringui­
llas mal aseptizadas. sino en nl plasma o sangre de 
dadores cuya toma de sangre se hizo mientras es­
taban incubando la infección o convaleciendo de 
ella. Renunciamos a describir aquí la totalidad de 
los aspectos epidemiológicos y clínicos de esta he­
patitis. Sólo deseamos consignar su índole iatróge­
na y advertir que en los dispensarios, clínicas y am­
bulatorios en los que se inyectan grandes colectivi­
dades deberían limitarse los tratamientos parente­
rales a los estrictamente necesarios-se abusa de las 
inyecciones de calcio, vitaminas y extractos hepáti­
cos-:-· y esterilizar en seco las agujas y jeringuillas 
a la temperatura de 150 . Dada la difusión de estas 
ictericias, los organismos encargades de la Higiene 
pública deberían tomar las medidas oportunas para 
evitar que estas ictericias infecciosas continú<'n pro­
pagándose. 

7. ｾｦｏｄｅｒｾｯｳ＠ F.\R:-orAcos A:\TILEuct:mcos. L-..;oiCACIO­
;-,x;s Y CONSECUENCIAS DE SU ADMINISTRACIÓN IN­
OPORTUNA. 

Los modernos antimitóticos (ureta no, most azas 
nitrogenadas, aminopterina, TEM, Miler an, Demel­
cocina, e tc.) con cuya quimioterapia pretendemos 
dificultar la reproducción analtruísta y agresiva de 
las células neoplásica s, de ben ser manejados con 
s uma prudencia, r eservándolos para cuando su indi­
cación pueda ser beneficiosa . 

Ante todo, creemos debe r enunciarse al empleo 
de las .mostazas nitrogenadas) TEMJ MyleranJ D e­
melcoctnJ en todos aquellos procesos no letales que 
:ncidiendo en sujetos jóvenes y dot ados de capaci­
dad generativa sean susceptibles de ser curados o 
aliviados con otras medicaciones. Es penoso com­
probar cómo a veces se prescriben estos citos tát icos 
a sujetos jóvenes (reumáticos eczematosos linfade­
níticos bacilares e incluso ｢ｲｾ ｮｱ ｵ￭ｴｩ ｣ ｯ ｳ＠ asr'ná ticos), 
a los que por trabajos de SPITZ 22, MOESCHLIN Ｒ ｾ＠ y 
otrqs, sabemos se les pueden causar a lteraciones en 
la espermiogénesis, motivo ulterior de esterilidad 
por atrofia del epitelio germinal. Lo mis mo puede 
ocurrir con la ovulación. 

ｄ･ｮｴｾｯ＠ ?el campo de las hemoblastosisJ y previo 
consent1m1ento del paciente estos fármacos sólo se 
indicarán en aquellos caso; que la enfermedad tu­
moral no pueda ser quirúrgicamente extirpa da o 
bloqueada e n su lugar inicial con la radioterapia. 
Su prescripción a los leucóticos aleucémicos o de­
más hemoblastosis con leucopenias y anemi as i n­
t ensa.s1 es siempre . inadecuado por lo peligrosa y 
tamb1en porque cas1 nunca aporta remisiones, sino 
que a menudo suelen precipitar hacia el éxito letal 

con mayor an<'mía, agranulocitosis y diátesis hemo. 
rrágica. En las leucemias agudas tampoco tienen 
indicación. Sólo es digna de ser C'nsayada la am¡. 
noptC'rina o la 6-mercaptopurina (purin<'thol), que 
combinadas con pequeñas dosis de ácido fol ínico 
(1-2 mg. diarios dC' Leucovorin) St' puede mitigar, 
gracias a este último fármaco, los exct>sivos efectos 
antifólicos (anemia, lrombopenia, necrosis) que la 
aminopterina, junto con la l<·ucosic;. a menudo pro. 
cura. 

Los [.acientcs que más pued<'n b<>rwficiarse de las 
mostazas nitrogenadas y TEM son los linfogranu. 
lomatosos, retículoc;arcomatoso.c; y linfosarcomalo· 
sos, que después de som<'tidos a la radiol,•rapia 
presentaron ya rC'cidivas extensas de las blac;tomc.· 
tosis, imposibles de volvC'r a irradiar e n su totaJi. 
dad. El Mileran v DcmC'lcocin mclilcolchicina) 84' 

indicarán €n las i<'ucemhs mieloidcs crónicac; cuan. 
do la enfermrdad C'Stá ya muy xtendida y la sim­
ple radioterapia d<•l bazo no pueda ali\·iar el pro· 
ceso. 

Los leucém1cos linfáticos crónicos t'S mejor no 
tratarlos con citostáticos Pn tanto conscr\'en un 
buen estado general y puedan ｾ｣ｲ＠ lo<':tlmPntt• irra­
diados. Luego al (•XtPndrrS<' la C'nfrrm<•dad, es pre­
ferible limitarse a lac; transfusionPs v anlihióticos 
asociados a pequeñas dosis de corti<;ona. <¡ ＱＱｾＧ＠ es m u· 
cho mi!> linfocláslica qur el un·tano :\l il••ran y De­
melcocin. 

8. A:\TITRO:\IBÓTICOS Y IIEMOHH,\GI.\8 POH E l,LO 

CA USA DA:, 

Durant<' los últrrnos SC'is nñC's In ndm111io;t r ac1ón 
dé ;mticongulant<"S ｦ ｨｾ＾ｰ｡ｲｩｦｬｮＬ＠ clicum;¡rol y tro 
xan hil cobn;do gran 1 xtLn¡;ton en la 1..'-rapcutu .. a 
de las flebotr ombosis, infarto del miocardio, pr ofi­
laxis postoperatoria de las trombosis y gangrena de 
las extr emidades. E l más peligroso d<' ellos es el 
dicuma rol, fá rmaco del que se ha n publicado ya 
23 defunciones ocasionadas por su administración 
(BECK!\1AN ｾ＠ 1 ) . 

En una e ncuesta recien temente llevada a cabo por 
RussECK y ZOHMAN 2

:. en 228 servicios clínicos nor­
teamericanos, se recopilaron 122 exitus letales con­
secutivos a hemorragias dicumarólicas o heparíni­
cas . P ersonalmente recordamos haber visto en Zu­
rich el siguien te caso d<> estado hemorrágico por di­
cumarol: 

Mujer de sesenta y seis a fios, que con ocasión de ha­
ber experimentado pérdida de visión acude al oftalmó­
lcgo, diagnost icándosele trombosis de la vena cent ral 
de la retina. Se le ordena tome 6 tabletas al día de di· 
cumarol, lo que ef ectúa s in controlar el tiem po de pro­
trombina. Hacia el dieciséis día de efectuar esta terapia 
se. establecen epistaxis it erativas, hemat omas y melena 
roJa. Ingresada en la Clínica Médica del p rofesor LOF­
FLER, se comprueba gran postración con anemia intensa 
y múltiples hematomas. T iempo de protr ombina, redu­
cido a 10 por 100 del normal. Tras varias transfusiones 
y grandes dosis de Synkavit, sólo después dr tres se­
manas de tratamiento se consigue normalizar la coagu­
lación hemática y vencer el peligro. 

ｾ Ｑ＠ .. gran inconveniente del dicumar ol, en compa­
r acwn con la heparina y el tromexano, es el de que 
el descenso que determina sobre el tiempo de pro­
trombina y coagulación es muy duradero. En gene­
r a l, dura hast a 72 horas después de ingerido y en el 
caso precitado persist ió más de dos semanas. Ello 
explica que s za difícil de contrarrestar . 
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Los accidentes hemorrágicos ocurridos durante la 
terapia anticoagulante dimanan, ante todo, de lo di­
fícil qu., es controlar en muchos ｾｩｴｩｯｳ＠ el tiemr;o de 
protrombina, y en segundo término de que los clí­
nicos, con frecuencia dominados por e l pavor a las 
trombosis, minimizan el temor a las contraindica­
ciones de los anticoagulantes y olvidan que no pue­
den ser dados: l." A los insuficientes hepáticos con 
o sin ictericia. 2.'' Hipertensos y diabéticos graves 
- que a menudo son los que más suscitan su indi­
cación-. 3." Urémicos nefroesclerosos. 4." Diaté­
sicos hemorrágicos con trombopenias larvadas. 
5." Oyerados de próstata y con catéteres vesicales. 
6." Operados del neuroeje o de afecciones oculare-, 
- muy hemorrágicos frente a pequeñas dosis 
7.• Ulcerosos gastroduodenales. 8." Avitaminosis C. 
9." Sepsis y endocarditis subagudas lentas con en­
dotelitis hemorrágicas difusas. 10." Reumáticos ﾷｾｮ＠

curso de salicilotuapias a dosis elevadas. 11." Em­
barazo en sus últimos meses. 12." Fase menstrual ; 
y 13." Adiposis hepática alcohólica. 

En caso de hemorragias graves surgidas durante 
la terapéutica con anticoagulantes, además de ta­
ponar las zonas sangrantes accesiblec; con trombina. 
tspuma de fibrina y efectuar las transfusiones dr 
rigor se apela, si la causante fué la heparüw, a la 
inyección intravenosa de 10 c. c. de sulfato ､ ｾ＠ pro­
tamina al 1 por 100 y si fueron la dicnmahna o el 
trome.rall, sr administrarán "per os" 10-20 mg. de 
vitamina K 1 natural, liposoluble, verbigracia, del 
preparado Konakion Roche. 

Las vitaminas K hidrosolubles tipo Sinkavit no 
contrarrestan rl efecto de los preparados cumaríni­
cos, siendo por ello imprescindible administrar la 
precitada vitamina K1 Iiposoluble, con la que a las 
4-8 horas de absorbida ya se consigue en general 
superar la hipoprotrombinemia cumarí:J.ica. 

9. p¡.;LIGROS DE LA INHALACIÓN PROLONGADA DE OXÍ­
GENO. 

Hoy indicamos a menudo la oxigenoterapia para 
combatir no pocos estados de hipoxemia crónica sin 
atender con frecuencia a las dosis y concentracio­
nes de ｏｾ＠ administradas. Dada la fama del oxígeno, 
algunos prácticos olvidan, por ejemplo, que la respi­
ración durante más de 3-4 horas de una atmósfera 
con 100 por 100 de oxígeno es nociva. Tras la in­
halación prolongada de oxígeno puro, la sensibili­
dad de los centros encefálicos se embota, aparece 
desorientación, estupor y a veces coma. Las muco­
sas respiratorias se irritan, los pacientes no expec­
toran (broncoplcjías por exceso de oxígeno) y nue­
vas atelectasias o focos de bronconeumonía agravan 
la ｾｩｰ＿ｸ［ｭｩ｡ Ｌ＠ e.n virtud de la cual precisamente ya 
se mdico la oxigenoterapia. De ninguna manera se 
ｾｲｯ｣･ｾｾｲ￡Ｌ＠ pues, a la ｩｾｨ｡ｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ de oxígeno puro 0 
ｭｳｵｦｩ｣ｩ･ｮｴ･ｭ ･ ｮｴｾ＠ rebaJado con CO. para el trata­
miento de los múltiples síndromes 
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hipoxémicos en 
los que la oxigenoterapia por inhalación está indi­
cada, verbigracia: bronconeumonías, enfisemas con 
broncoplejía, asma rebelde, cardíacos asistólicos in­
ｦｾｲｴｯｾ＠ de miocardio, intoxicados por CO, etc. ｌｾ＠ do­
Sis mas ｡､･ｾｵ｡､｡＠ para las inhalaciones prolongadas 
de 0 2 , por eJemplo, durante más allá de 12 horas es 
la de un gas que. sólo contenga 60 por 100 de 'O.,. 
De ser nece.sano mhalar momentáneamente conceñ­
traciones ｳｵｰｾｲｩｯｲ･ｳ＠ de ｏ ｾ＠ para saturar en O.. la 
sangre ｡ｾｴ･ｮ｡ｬＭｶ･ｲ｢ｾｧｾ｡｣ｩ｡Ｌ＠ en intoxicados -por 
CO-, es Importante VIgilar la frecusncia respirato-

ria, aparición del tiraje subesternal y los signos de 
irritación de las mucosas respiratorias, todo lo cual 
puede surgir por sobredosificación de O ... En aten­
ción a ello, incluso en los estados asfícticÓs, es acon­
sejable inhalar el 0 2 con 5 por 100 de CO:. 

10. HIPOPOTASEMIAS IATRÓGENAS. 

a) Las ac;piraciones endodigestivas prolongadas, 
al extraer del organismo el potasio contenido en los 
jugos gastrointestinales de individuos que por ha­
llarse afectos, por ejemplo, de íleus, son sometidos 
a dicha terapia aspirativa con sondajes continuados 
durante varios días. b) Las infusiones intravenosas 
reiteradas de líquidos pobres o carentes de sales po­
tásicas (verbigracia, las inyecciones intravenosas 
diarias de 20-30 g. de PAS), y también, e) La inyec­
ción de dosis elevadas de insulina destinadas a com­
pensar el coma diabético, son las trec; causas más 
importantes de hipopotasemia iatrógena. 

Los síntomas de la hipopotasemia consisten en 
una debilidad y blandura muscular ･ｸｴｲ･ｭ｡､｡ｳｾＡ＠
potasio es imprescindible para la contracción mus­
cular-, apatía, anorexia, náuseas y vórrutos con 
meteorismo (peritonismo), hipotonía arterial, ta­
quicardia y los siguientes signos clectrocardiográ­
ficos: bajo voltaje de QRS, prolongación de Q-T, 
depresión del segmento ST y aplanamiento de T. 
Las manifestaciones clínicas de la hipopotasemia 
aparecen cuando la concentración del K en el suero 
es inferior a 17 mg. por 100 (inferior a 3,5 m. eq/L ). 
Normal, 18 mg. por 100. 

El cuadro de la hipopotasemia es necesario cono­
cerlo, pues con frecuencia se juzga equivocadamente 
como un empeoramiento (espontáneo) del proceso 
tratado con los sistemas al principio citados, cuan­
do en realidad la agravación reconoce como base la 
hipopotasemia surgida durante la terapia. 

a) En el postoperatorio de individuos a menudo 
intervenidos por obstrucciones pilóricas o enterales 
y tras múltiples vómitos o diarreas que de antema­
no ya les habían hecho perder el abundante potasio 
presente en los jugos digestivos, la colocación de 
una sonda aspirativa permanente tipo Harris o Mi­
ller-Abbot puede agravar la depleción potásica y 
conducir a un síndrome de alcalosis hipoclorémica­
hipopotasémica) cuyos síntomas no se corrigen ad­
ministrando sólo suero salino, sino cloruro potásico. 
En las diarreas copiosas (colitis ulcerosa, esprue, 
enteritis infantiles) la adición de potasio puede sa­
car del marasmo hipopotasémico, por ejemplo, a ni­
ños muy deshidratados por enteritis. 

GOVAN y DARROV 26 afirman haber reducido la 
mortalidad en ellos de 32 a 6 por 100 empleando de 
un modo rutinario en el tratamiento de la deshidra­
tación por diarreas infantiles el cloruro de potasio. 
Véase en qué forma más adelante. 

b) En el coma digestivo existen notables pérdi­
das de potasio, primero a través de los vómitos y 
anorexia previa (fa! ta de ingresos), y segundo por 
la deshidratación con poliuria hiperpotasúrica que 
el "stress" corticoadrenal producido en el coma aci­
dósico fomenta. Pero el papel más importante en la 
génesis de la hipopotasemia lo desempeña, como ve­
remos Illás abajo, la insulinoterapia. 

La determinación del potasio hemático al princi­
pio del coma no revela un descenso del nivel del K , 
dado que la deshidratación, al concentrar el plasma, 
lo enmascara y aparenta normal. Si ｾ ｮｴｯｮ｣･ｳ＠ se co-
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mienza el t r atamiento del coma, a dministrando en 
la forma corrien t<:> gra ndes dosis de insulina y lí­
quidos par a vencer la deshidratación, sr observa a 
veces que a las 6-24 horas de iniciada esta terapia la 
potasemia desciendr y aparee<:> <:>ntonces una mayor 
adinamia con s ignos de parálisis muscular, rrspira­
ción muy superficial y acentuación drl shock (a pe­
sar de la infusión dr líquidos). Bastantes fall<'ci­
mientos de comas diabéticos ocurridos cuando la 
acetosis y acidosis se hallaban ya muy mejoradas 
merced a la insulina y fluidotrrapia sin K. depen­
den de la hipopotasemia letal surgida con ocasión 
de ta l f luidoterapia apotásica. 

La insulina administrada en grandes dosis. al res­
tablecer dr nuevo la utilización d<:> los carbohidratos. 
fomen ta la glicogénesis y anabolismo proteico celu­
lar, deparando un movimiento dd potasio plasmá­
tico e in tersticial de ant(mano escaso en el coma­
toso diabético deshidratado- hacia el interior de las 
células. surgiendo entonces de modo evidente la hi­
popotasemia en el plasma Ｈ ｇｒｅｅｾｬｩｩａｎ＠ ｾﾷＩＮ＠ la cual a 
veces aún se ve increm<: ntada porque al rehidratar 
v aumentar el volumen urinario también son mayo­
;.es las pérdidas de potasio por la or ina. 

Para tratar tal hipopotasemia surgida con la insu­
linoterapia antidiabética es ·muy recomendable la 
administración oral (con sonda nasal l dP jugos de 
mandarina o naranja <cada 200 c. c. contienen cerca 
de 1 g. de K o bien la parenteral de cloruro po­

tásico. Esta sal potásica suele añadirse en la canti­
dad de 5 g. de KCl por litro de flúido i. v. infun­
dido. Como quiera quz en el coma diabético suele 
ex istir hipofosfatemia, es recomendable administrar 
como sal potásica 5 g. diarios de ｋ ｾ＠ HPO y 1 gra­
mo de K H"PO por litro de infusión intravenosa 
propinada. Si la administración debiera hacersL por 
hipodermoclisis, se inyectarán 300 c. c., dos veces 
al día, de una solución is otónica de ClK (1,15 g . 
por 100 l . Si el paciente puede deglutir o t oler a bien 
los líquidos infundidos por sonda, lo má s práctico 
es añadir a los j ugos de naranja 2 g. de ｋ ｾ＠ HP0 1 

y tomar esta dosis añadida al jugo de frutas una 
vez cada dos horas durante las primer as 16 horas 
del tratamiento insulínico del coma diabético. 

Téngase e n cuenta, por último , que de existir oli­
guria intensa o anuria h administración de sales 
potásicas puede condu cir al extremo opuesto, es de ­
cir, a la hiperpotasemia, s índrome cuyos síntomas 
son muy iguales a los de la h ipopolasemia . Es ne­
cesario, pues, antes de inicia r la pot asioter apia del 
diabético, que el filtro rena l elabore una cantidad 
suficiente de orina para el que K infundido no que­
de retenido y la hiperpotasemia secuente a la oligo­
anuria pueda causar paro d el corazón en diástole. 
En todo caso, en el transcurso de dicho terapia del 
coma diabético, conviene controlar, junto a l nivel 
de la glicemia, el de la potasemia . por lo menos 
una vez al día. 

e ) CAYLEY 2
' ha comprobado que después del uso 

prolongad() del P AS (18 g. diarios durante 1-3 me­
ses) puede presentarse una hipopotasemia grave con 
las parálisis musculares y alteraciones ca rdía cas 
arriba consignadas. Este accidente lo observó en tres 
casos. En uno, el potasio del suero llegó a descender 
a 11,2 mg. por 100 (normal, 18). NAGLEY :.:J sospecha 
q':'e. el ､･ｳ｣ ｾ ｮｾｯ＠ ｰｯｴ｡ｳ￩ｾｩ｣ｯ＠ sea producido por la sal 
sodwa del a c1do parammosalicílico (que es la gene-

ralmentc más usada), habida cuenta de que en ge. 
ncral los ingresos exc<:>sivos de sodio s uelen corn. 
portar un descenso de s u ión a ntagónico: el potasio 
del plasma. En favor de e llo está el hecho de que 81 
se emplean soluciones de P AS puro, est<> efecto no 
se observa. Por nuestra par te, después d <> infundir 
i. v. durante varios mesrs a 30 meningíticos tubercu. 
!osos con cantidades de 1 kg. y más de PAS, a razón 
de 30 g. diarios de PAS (observacionrs hechas en 
la clínica del profesor A. PEDRO P ONS), no hemos 
comprobado tal hipopotas..?mia. 

Con estos 10 cjtmplos acerca de los efectos noci· 
\'OS o desagradables qtH' pueden motivar las más 
modernas medidas terapéuticas por otra parte tan 
estupendament(• dicaces la inmensa mayoría de las 
vecrs . de ninguna manera hemos pret<>ndido cm. 
pañar el brillo de la actual l'ra t<>rapéutica de la 
medicina interna. El objeto que nos ha movido 1 

redactar· estas lineas ha sido como apu ntábamos 
al pr incipio del trabajo el dP recordar al práctico 
que la vieja verdad tan conocida dl los terapeutas 
clásicos-según los cuales t•ran precisamente los 
fármacos o nwdidas terapéuticas más activos los 
(jtll' asimismo solían Sl'r más tóxicos y por tanto 
siempr<• los ｭ￡ｾ＠ dignos U<' s<•r· manejados l'On res­
peto sigue siendo válida par-a con los modl•rnos 
hntibióticos, anticpilépticos, transf:tsiorh'S sangul· 
rwas. diuréticos mercuriales. antil<•ucémiros y anti· 
trombóticos. Y d•• <¡U(' en conclusión jamú-. se indi· 
eará su e mph·o n la lig(•ra antl• pr occsos banale 
!-'i no úni ca ment<' cuando la e nfl'nnedad los ,·alga} 
d onfermo los rcc¡uiem () exija, y nUI.'J;lro f•wro in· 
l< rno pm d.t '1 ll dar tr.llljllllo d clH:hu md1caci<.oú 
incluso cuando tr as su correcta administración Y 
control, esto es, actuando bi-en, s urgiera el éxito 
lrtal o un accident2 desagr adable . 
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